
































糖尿病（Diabetes mellitus : DM）患者が患う合併症のうち最も多く，早期起きるものに糖

























88 名とした．測定項目は身体活動量，歩行機能の指標である Normalized Root Mean 
Square(NRMS)，身体機能の指標である 6 Minutes Walking Distance (6MWD），精神機能の指




解析のモデル適合度は χ2，GFI，AGFI，RMSEA を用いて判断した． 
検討課題 2：対象は磐田市立総合病院に教育入院し，運動療法の処方が出された DPN患
者 40名とし無作為に RAS群 20名，Control群 20名に振り分けた．介入期間は 1週間とし，
RAS 群には標準的な運動指導に加え，音に合わせたリズム歩行を実施した．なお，両群に
は毎食後 20 分の歩行を実施させた．介入前後に自己快適速度における 10m 歩行テストを
実施し，Co-Contraction Index（CCI），NRMS，歩行速度を測定した． 
検討課題 3：対象は検討課題 2 から初回介入不可であった 13 名を除外した，RAS 群 13





検討課題 1：NRMS が PAID と身体活動量に直接与える影響は認められなかった．しか
し，NRMSが 6MWDを介し，身体活動量に間接的な影響を与えることが認められた． 






検討課題 3：身体活動量は RAS 群にて入院時と比較して 1・2・4・6 ヶ月後で有意な上
昇を認め（p<0.05），Control群では 1・2ヶ月後に有意な上昇を認めた（p<0.05）．また，群
間の比較では 4・6ヶ月後にControl群と比較してRAS群にて有意な上昇を認めた（p<0.05）．
歩数は RAS 群において時系列的な変化は認めず，Control 群では 4 ヶ月後に有意な低下を
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第 1章 序論 
 近年，糖尿病（Diabetes mellitus : DM）患者は増加し続けており世界に 3億 7000万人以
上いると報告されている(International Diabetes Federation, 2012; Al-Rubeaan, et al., 2013)．日
本でも年々増加しており 2030 年には 1000 万人を超えると推測されている(International 
Diabetes Federation, 2012）．DMは網膜症や腎症などの微細血管疾患や脳梗塞などの脳血管
障害や心筋梗塞など心血管障害など大血管障害を引き起こすことが明らかになっており




（Diabetic peripheral neuropathy : DPN）がある．DPN 患者は DM患者と比較して重篤な合
併症を生じやすいことや死亡率を増加させることが報告されている(Kärvestedt , et al., 
2009; Hsu, et al., 2012)．その原因の 1つとして身体活動量が低いことが報告されている(van 
Sloten, et al., 2011; Ahn & Song , 2012; Tuttle, Hastings, & Mueller, 2012)．身体活動量が低い背
景には社会的要因，環境的要因，個人的要因が複雑に絡み合っているが，DM患者と DPN
患者における決定的な違いは，末梢神経機能の低下から生じる歩行機能の低下である
(Petrofsky, Lee , & Bweir , 2005; Allet , et al., 2008; Manor & Li , 2009)．歩行機能の低下は動作
時のエネルギー消費量を増加させ(Ackermann & van den Bogert, 2010)，運動耐容能などの身
体機能を低下させる．また，歩行機能の低下はふらつきの認識や身体喪失感などにより転
倒への恐怖心の増加（Malini, Lourenço, & Lopes, 2015）や抑うつ気分の悪化（Srivastava, Taly, 
Gupta, & Murali. 2010）など，精神機能の低下を助長する． 
身体，精神機能の低下は身体活動を阻害する重要な因子である(Alquier & Kahn, 2004; 
Steinberg , et al., 2006; Marcora & Staiano, 2010; Nielsen, Holmberg, Schrøder, Saltin, & 





RAS はリズム中枢を刺激し(Bornschlegl, Fahle, & Redding, 2012; Lorås , Sigmundsson , 
Talcott , Öhberg, & Stensdotter, 2012)，筋活動の改善ならびに歩行機能を向上させる(Miller, 
Thaut , McIntosh, & Rice, 1996; Suteerawattananon, Morris, Etnyre, Jankovic, & Protas, 2004; 
Muto, Herzberger, Hermsdoerfer, Miyake, & Poeppel, 2012)．RAS による治療介入の多くは中枢
性疾患に対するものであるが，健常成人においても歩行の安定性が改善することが明らか
















第 2章 研究小史 
第 1節 糖尿病と糖尿病性末梢性神経障害の有病率 
近年，糖尿病（Diabetes mellitus : DM）患者は増加し続けており世界に 3億 7000万人以
上いると報告されている(International Diabetes Federation, 2012; Al-Rubeaan, et al., 2013)．日
本でも年々増加しており 2030 年には 1000 万人を超えると推測されている(International 
Diabetes Federation, 2012）．糖尿病性末梢神経障害（Diabetic peripheral neuropathy : DPN）は
DM による三大合併症の中でも最も早期に発症し頻度も高く，生活の質（quality of life : 
QOL）の低下や死亡率を増加させる(Kärvestedt , et al., 2009; Hsu, et al., 2012)．2型 DM患者
に対して 10年間の前向きの研究を行った報告ではベースラインにおける DPN の有病率は
8.3%であったのに対し，10年後には 41.9%まで増加する(Partanen, et al., 1995)．また，日本
における疫学的研究の報告によれば，東北在住の 1万 5000人を対象とし，両足のしびれの
異常感覚が 18%，アキレス腱反射の異常が 40%，振動覚の異常（C128 音叉で 10 秒未満）
が 52%存在し，簡易診断基準の 3項目のうち 2 項目を満たした DPNは 35.8%であった（佐
藤, ほか, 2007）．また日本糖尿病対策推進会議では全国糖尿病受診患者の 5%に相当する約
20 万人に対して行った DPN の調査では，アキレス腱反射の異常が 43.5%，振動覚の異常
が 60.5%存在し，簡易診断基準にてDPNと診断された割合は 47.1%と高値を示している（荒
木, 2013）． 








から，予防医学の観点より注目されてきた(Reiner, Niermann, Jekauc, & Woll, 2013)．DMに
関しても身体活動量の増加は血糖値や HbA1cの改善(Knowler, 2011)，心血管イベントや微




リン抵抗性の改善や血管機能の改善が報告されている(Guo , et al., 2012; Hamasaki, et al., 
2013)．また，全身の血液循環の促進を促し，血管内皮細胞とのずり応力により，一酸化窒













第 3節 DM・DPN患者に対する運動の継続，身体活動量増加の阻害因子 
 DM・DPN 患者の血糖値の改善，合併症発予防や死亡率の低下に対して身体活動量の増
加させることは有用である．身体活動量を増加させるためには自身のライフスタイルを見
直し，生活の中に運動を取り入れていくことが重要である(Baker, Simpson , Lloyd, Bauman, 
& Singh, 2011; Nilsen, Bakke, & Gallefoss , 2011)．しかし，Morrato E, Hill J, Wyatt H, 
Ghushchyan V, & Sullivan P. (2007)らの報告によれば運動習慣のある人の割合として健常者
では 59%であるのに対し，DM患者は 39%と低い値を示した．また，運動指導の介入を行
った際，健常者では有意な身体活動量の増加を示したのに対し，DM 患者では有意な増加












さらに近年では DM 患者よりも DPN 患者の方が運動の継続率や身体活動量が低いこと
が報告されており(van Sloten, et al., 2011; Ahn & Song , 2012; Tuttle, Hastings, & Mueller, 
2012)，身体，精神機能が低い可能性が示唆されている．先行研究では DPN 患者は DM患
者よりもミトコンドリア機能が低く，酸化的リン酸化能力が低い(Tecilazich , et al., 2013)こ
とや，神経症状の強さと気分障害やうつ症状などの精神機能と相関を認めることが報告さ
れている(de Groot, Anderson , Freedland , Clouse , & Lustman , 2001)．  
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 以上より DM・DPN 患者における運動の継続と身体活動量の低下には身体，精神機能の
低下が影響していると考えられる． 
 





et al., 2006; Wrobel , Crews , & Connolly, 2009; Lefort , et al., 2010; Pijpers , et al., 2012)．これら
は運動をする際に活動する筋のエネルギーであるアデノシン三リン酸（Adenosine 
Triphosphate : ATP）の産生を低下させる(Alquier & Kahn, 2004; Steinberg , et al., 2006; 
Marcora & Staiano, 2010; Nielsen, Holmberg, Schrøder, Saltin, & Ortenblad, 2011)ことから運動
耐容能が低下する．運動耐容能とは，心機能，肺機能，筋代謝機能の複合された機能から
長時間にわたる運動に耐えられる能力と定義されており(Vanhelst, Fardy, Salleron, & Béghin, 
2013），身体機能を構成する主要な要素であることから，本論文では運動耐容能を身体機能
と定義する．また，DM 患者は病院への通院や合併症に対する恐怖感などから強い心理ス







ル代謝の亢進，炎症性サイトカインの増加が生じている(Steinberg , et al., 2006; Wrobel , 
Crews , & Connolly, 2009; Lefort , et al., 2010; Pijpers , et al., 2012)．これらの要因により
Na+/K+-ATPase 活性阻害，eNOS・NO 低下，微細血管の減少が生じ，末梢神経髄鞘の脱落
(Malik , et al., 2005)，軸索の変形(Schmeichel , Schmelzer, & Low, 2003)，感覚受容器の低下
(Jensen , et al., 2006)を来たし動作中の固有感覚からのフィードバックが低下する(Najafi, et 
al., 2010)．末梢神経機能が低下した DPN 患者では歩行中の足関節の機動性の低下
(Giacomozzi , D'Ambrogi, Cesinaro, Macellari, & Uccioli, 2008)や，前脛骨筋と下腿三頭筋の協
調性の変化，筋活動量の増加をもたらし(Abboud, Rowley, & Newton, 2000; Kwon, Minor, 
Maluf, & Mueller, 2003; Akashi, Sacco, Watari, & Hennig, 2008)，結果として，歩行動揺性の増
加(Manor & Li, 2009)，歩行速度の低下や歩行変動性の増加(Petrofsky, Lee, & Bweir, 2005; 





感などにより主観的な健康観の低下や(Kubo, et al., 2011)，転倒への恐怖心の増加(Malini, 




















図 1 DPN患者における身体活動量低下の概念図 
 
第 5節 DPNに対する現在の運動指導について 
 現在までに DM 患者に対する身体活動量を増加させる運動指導は多数報告されており，
近年では時間や疲労を考慮した方法や，自己効力感など精神機能に介入する方法が主流と
なっている．Knowler WC, (2011)は DMに対してライフスタイルの指導を行うことで長期
的に空腹時の血糖値が改善することを報告し，生活の中に運動を取り入れていく重要性を
示唆している(Baker, Simpson , Lloyd, Bauman, & Singh, 2011)．また，Nilsen V, Bakke PS, & 
Gallefoss F, (2011)らは，運動指導後，定期的な評価と指導を行うことで運動の継続が維持
され酸化的リン酸化能力が向上することを報告した．また，Bravata DM, et al., (2007)らは

















の介入方法として，リズミカルな音刺激(Rhythmic Audio Stimulation : RAS)に着目した．RAS
は聴覚からの刺激を側頭葉にある第一聴覚野と呼ばれるリズム中枢を刺激することで運動
を引き込み，同期させることが報告されている(Bornschlegl, Fahle, & Redding, 2012; Lorås , 
Sigmundsson , Talcott , Öhberg, & Stensdotter, 2012)．また RAS により大脳皮質と小脳との連
携が強化されることや(Taniwaki, et al., 2006; Serrien, 2008; Hove, Suzuki , Uchitomi , Orimo , 
& Miyake , 2012)，脊髄の運動ニューロン発火リズムを再生すること(Miller, Thaut , McIntosh, 
& Rice, 1996; Suteerawattananon, Morris, Etnyre, Jankovic, & Protas, 2004)が明らかになってお
り，上位中枢から筋活動をコントロールすることができる．また RAS は視覚刺激よりも運
動リズムに与える影響が大きいことが報告されている(Repp & Penel, 2002; Bornschlegl, 
Fahle, & Redding, 2012; Lorås , Sigmundsson , Talcott , Öhberg, & Stensdotter, 2012)．中枢性疾
患に対する治療では，歩行リズムの改善(Muto, Herzberger, Hermsdoerfer, Miyake, & Poeppel, 
2012)，歩行速度や歩幅の増加(Kim, Kwak, Park, & Cho, 2012)，などが報告されており，治













第 7節 まとめ 





























第 3章 本研究の目的 






けた．検討課題 1では DPN 患者の歩行機能が身体活動量に与える影響について横断的な調
査を行い，DPN患者の歩行機能に介入する意義を明確にする．続いて，検討課題 2では歩





第 2節 研究の新規性 
 本研究では 3つの検討課題それぞれに新規性が存在する． 
検討課題1ではDPN患者の身体活動量低下の要因として歩行機能を含めて検討を行った
点が新規性である．先行研究では身体活動量低下の要因として，身体機能の低下や(Nam, 
Dobrosielski, & Stewart, 2012)，精神機能の低下が報告されている(de Groot, Anderson , 
Freedland , Clouse , & Lustman , 2001)．また，DPN患者の歩行機能は DM患者よりも低下し
ていることが報告されているものの(Petrofsky, Lee , & Bweir , 2005; Allet , et al., 2008; Manor 
& Li , 2009)，歩行機能が身体活動量に与える影響については検討されていない． 
検討課題 2 では DPN 患者の歩行機能への治療に RAS を用いた点が新規性である．先行
研究ではDPN患者の歩行に対する治療は数多く報告されている(Song , Petrofsky , Lee, Lee , 
& Yim, 2011; Tofthagen , Visovsky , & Berry , 2012)．また，RASを用いた研究は中枢性疾患
に対する報告が多くされているが (Kim, Kwak, Park, & Cho, 2012; Muto, Herzberger, 
Hermsdoerfer, Miyake, & Poeppel, 2012)，DPN 患者に対する RASの介入に関する研究は存在
しない． 
検討課題 3 では DPN 患者の身体活動量向上を目的とした運動指導に RAS を用いた点が
新規性である．検討課題 2同様に DPN患者に対する RAS を用いた研究は存在しない． 
 
第 3節 研究の独創性 






いることから，運動指導は強度を下げた運動や(Baker, Simpson , Lloyd, Bauman, & Singh, 
2011)，自己効力感への介入など（Pfitzner R, et al., 2013)，身体と精神の負担とならない方
法が主流となっている．また，DPN患者の歩行機能の低下については，問題視されている
ものの，転倒との関連を示唆する報告が多く（Richardson, 2002; Patel, et al., 2008），身体活
動量との関連は示されていない．しかし，歩行機能の低下は動作時のエネルギー消費量を
増加させ(Ackermann & van den Bogert, 2010)，身体機能低下の要因になることや，身体喪失










第 4章 DPN患者の歩行機能が身体活動量に与える影響（検討課題 1） 
第 1節 背景 
 DPN は DM による三大合併症の中でも最も早期に発症し頻度も高く，QOL の低下や死
亡率を増加させる(Kärvestedt , et al., 2009; Hsu, et al., 2012)．その原因の 1 つとして運動の継
続性が低いことや身体活動量が低いことが報告されている(van Sloten, et al., 2011; Ahn & 
Song , 2012; Tuttle, Hastings, & Mueller, 2012)．身体活動量が増加しない背景には社会的要因，
環境的要因，個人的要因が複雑に絡み合っているが，先行研究では身体機能，精神機能の
低下が要因として明らかになっている(Alquier & Kahn, 2004; Steinberg , et al., 2006; Marcora 
& Staiano, 2010; Nielsen, Holmberg, Schrøder, Saltin, & Ortenblad, 2011; Nouwen , et al., 2011)．
さらに DPN 患者においては身体機能ならびに精神機能に影響を与える因子として歩行機
能の低下が示唆されている(Petrofsky, Lee , & Bweir , 2005; Allet , et al., 2008; Manor & Li , 
2009)．DPNは歩行中の感覚神経からのフィードバック機能を破綻させ(Najafi, et al., 2010)，
過剰な筋収縮を誘発し(Abboud, Rowley , & Newton , 2000; Kwon , Minor , Maluf , & Mueller , 
2003; Akashi , Sacco , Watari , & Hennig , 2008)身体機能を低下させる．また，歩行機能の低
下は転倒への恐怖心の増加（Malini, Lourenço, & Lopes, 2015）や抑うつ気分を悪化させ








第 2節 方法 
第 1項 対象 
 対象は静岡県西部在住で磐田市立総合病院に教育入院され内分泌内科医師より運動療法
の処方が出され，同意が得られた DPN患者 134 名の内，除外基準に合致した 46名を除外












第 2項 測定プロトコル 
 磐田市立総合病院に教育入院され内分泌内科医師より運動療法の処方が出された初日に
身体活動量の指標として国際標準化身体活動質問表  (International Physical Activity 
Questionnaire : IPAQ）を測定し，2日目に身体機能の指標として最大歩行速度による 6分間
歩行距離（6 Minutes Walking Distance : 6MWD），歩行機能の指標として自己快適歩行速度
による 10m歩行テスト中の標準化二乗平均平方根（Normalized Root Mean Square : NRMS），
精神機能の指標として糖尿病問題領域質問表（Problem Areas in Diabetes Survey : PAID）を
測定した． 
 
第 3項 測定項目 
1）身体活動量 




存在し，その妥当性と信頼性は証明されている（Craig, et al, 2003）．得られた日数および時










指標として 6分間歩行距離（6 Minutes Walking Distance: 6MWD）を測定した（Beriault, et al, 
2012: Vanhelst, Fardy, Salleron, & Béghin, 2013）．運動耐容能とは，心機能，肺機能，筋代謝
機能の複合された機能から長時間にわたる運動に耐えられる能力とされ(Vanhelst, Fardy, 
Salleron, & Béghin, 2013），同じ負荷量を課せられた場合，運動耐容能が低い者は高い者と
比較し，運動継続が困難になる時間が早い．運動耐容能は身体機能を構成する主要な要素
であることから，本研究では運動耐容能を反映する 6MWD を身体機能の指標として用い
た．また先行研究より DM 患者における身体活動量低下の要因特定として 6MWD 評価の
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 歩行機能の評価には 3 軸加速度計（小型無線加速度センサ WAA-001 ワイヤレステクノ
ロジー株式会社製）を用い，指標には歩行効率を示す，標準化二乗平均平方根（Normalized 
Root Mean Square;NRMS）を用いた．NRMS は二乗平均平方根(Root Mean Square : RMS）を




van den Bogert, 2010)．筋活動の増加は筋で消費するエネルギーを増加させる(Ackermann & 
van den Bogert, 2010)ことから，歩行の動揺性を低下させることはエネルギー消費量を低下
させると捉えられる．先行研究では，エネルギー消費量の増加と歩行の動揺性の増加は相
関関係にあることが報告されており(Monsch, Franz, & Dean, 2011)，高齢者や DPN患者など，
歩行時の動揺性が大きい人はエネルギー効率の悪い歩行を行っていることが明らかとなっ
ている(Buzzi, Stergiou, Kurz, Hageman, & Heidel , 2003; Kang & Dingwell, 2008; Manor & Li, 
2009; Zampeli, et al., 2010)．以上のことから NRMS を歩行効率の指標として用いることが可
能である． 
3 軸加速度計は身体重心を反映する第 3 腰椎棘突起部に貼付し，データは自己快適歩行
速度による 10歩行テストより算出した．3軸加速度計のサンプリング周波数は 200Hzとし
て Bluetooth によりリアルタイムでデータをパソコンに送信した．送信されたデータはデ





















 精神機能の評価として DM に対する感情的な負担度を反映する糖尿病問題領域質問表
（Problem Areas in Diabetes Survey：PAID）を用いた．先行研究より DMの自己管理を行え
ていない患者は，DMおよび治療法についての知識はあるものの，PAIDの得点が高く，感
情的な負担度が大きいことが明らかになっている（Polonsky, et al., 1995）．また，PAIDは
ベックうつ病調査表やCES-Dなど他の精神機能検査よりもDM患者に対する抑うつへの感
度が高く，抑うつスクリーニング検査として有効であるという報告がされている
（Hermanns, Kulzer, Krichbaum, Kubiak, & Haak, 2006）．感情障害やうつ状態は精神障害に含
まれる代表的な症状であり，本研究では感情やうつの程度を反映する PAID の得点を精神
機能の指標として用いた． 
PAID は憂鬱や怒り，不安など 20 項目からなる質問紙であり，DM の治療に対する感情
を評価することが可能である（Polonsky, et al., 1995）．得点は各項目 1-5 点，総得点 0-100
点であり，得点が高いほど DM と DM の治療に対する感情的な負担度が高い．PAID は他
の精神機能の指標との併存的妥当性や治療への反応性も確認されている（Welch, et al., 
2003）．また，PAID は石井らによって日本語版が作成され，妥当性と信頼性は証明されて










された．なお Hb1c は世界基準である NGSP 値で示した． 
 また，行動変容ステージについては厚生労働省の推奨する行動変容ステージモデルを採
用した．行動変容ステージモデルとは，人が行動を変えるプロセスを表しており（Prochaska, 
& Velicer, 1997），「ステージⅠ 前熟考期：6ヶ月以内に運動を行おうと思っていない」，「ス
テージⅡ 熟考期：6ヶ月以内に運動を行おうと思っている」，「ステージⅢ 準備期：1ヶ月
以内に運動を行う，もしくは定期的ではないが運動を行っている」，「ステージⅣ 実行期：






第 4項 統計学的分析 




在効果を検討することが可能である(Baron & Kenny, 1986)．加えて，パス解析は，間接研究
でも因果関係の証明が可能である (Kline, 1998)．モデル適合度は χ2，comparative fit 








第 3節 結果 
 対象者の基礎情報，身体活動量，歩行機能，身体機能，精神機能については表 1に示し
た．対象者の年齢は61±11歳，身長は161.7±8.0cm，体重は63.4±17.4kg，BMIは24.1±5.3kg/m2，
DM暦は 10.65±9.18年，振動覚 7.50±3.04秒，痺れの自覚症状 15名（17%），アキレス腱反
射減弱または消失 74 名（84%），高血圧症は 49名（55.7%），高脂血症は 52名（59.1%），
糖尿病性腎症ステージⅠは 53名（60.2%），ステージⅡは 20名（22.7%），ステージⅢは 15
名（17.0%），糖尿病性網膜症は，なしの者 64名（72.7%），単純性網膜症は 12名（13.5%），
前増殖網膜症は 7名（5.7%），インスリン治療を行っている者は 20名（22.7%），HbA1c は
11.3±2.7%，血糖値は 328.7±148.7mg/dl，行動変容ステージⅠは 7 名（8.0%），ステージⅡ
は 47 名（53.4%），ステージⅢは 12 名（13.6%），ステージⅣは 5 名（5.7%），ステージⅤ
は 17 名（19.3%），身体活動量は 9.3±8.7kcal/weight，NRMS は 22.1±5.1m/sec2，6MWD は











表 1 DPN患者の基礎情報，身体活動量，身体機能，精神機能，歩行機能 









アキレス腱反射減弱 or 消失（人） 74（84%） 
高血圧症（有） 49（55.7%） 
高脂血症（有） 52（59.1%） 
糖尿病性腎症 ステージⅠ 53（60.2%） 
ステージⅡ 20（22.7%） 
ステージⅢ 15（17.0%） 
糖尿病性網膜症  なし 64（72.7%） 
        単純性網膜症 12（13.6%） 



















測定項目の相関関係については表 2 に示した．身体活動量と NRMS，6MWD，PAID に
はそれぞれ有意な関係性が認められ（p<0.01），それぞれ r=-0.32，0.53，-0.31 であった．
また NRMSと 6MWD には有意な関係性が認められ（r=-0.55,p<0.01）が，PAID とは有意な
関係性は認められなかった（r=0.04, p=0.72）．6MWD と PAID には有意な相関関係が認め
られた（r=-0.24, p<0.05）． 
 
表 2 各測定項目の相関関係 
 身体活動量 NRMS 6MWD PAID 
身体活動量 1 -0.32** 0.53** -0.31** 
NRMS - 1 -0.55** 0.04 
6MWD - - 1 -0.24* 
PAID - - - 1 
NRMS, Normalized Root Mean Square; 6MWD, 6 Minutes Walking Distance; PAID, Problem Areas in Diabetes 
Survey. (Pearson の相関分析*p<0.05, **p<0.01) 
 
「歩行機能が身体機能ならびに精神機能を介して身体活動量に影響を与える」という仮
説モデルの χ2，CFI，TLI ，RMSEA の値は，それぞれ，0.269(p=0.604)，0.99，1.127，0.04
であった．先行研究より，χ2は p>0.05，CFIは 0.90以上，TLIは 0.90以上，RMSEAは 0.08
以下がモデル適合度の基準として示されている．本研究のモデルは，数回の修正を加え，














図 2 歩行機能，身体機能，精神機能，身体活動量間の関係を示す修正仮説モデル 










表 3 歩行機能が各変数への与える直接効果，間接効果，総合効果 
 直接効果 間接効果 総合効果 
変数    
身体活動量 - -0.28 -0.28 
身体機能 -0.56 - -0.56 
精神機能 -0.13 0.17 0.04 
パス係数 (範囲 −1.0 to 1.0): <0.10 = 効果量小, 0.11 to 0.30 = 効果量中 0.31 to 0.50 = 効果量大. 
 





る直接効果を認めた（図 2, 表 3）．先行研究では運動指導の介入を行った際，健常者では
有意な身体活動量の増加を示したのに対し， DM患者では有意な増加は認めなかったとし，
運動耐容能の低下を要因の 1つとして挙げている(Morrato, Hill, Wyatt , Ghushchyan, & 
Sullivan, 2007)．また，6ヶ月間週 3回の運動介入を Drop outした人の特徴を調査した研究
では，運動を継続した人に対して，運動耐容能が低かったことを報告している（Nam, 
Dobrosielski, & Stewart, 2012）．運動耐容能とは，心機能，肺機能，筋代謝機能の複合され



















える影響が大きいことが明らかになった（図 2, 表 3）．以下に歩行機能が身体機能を介し
て身体活動量へ影響を与えた論拠を述べる． 
DPN患者は末梢神経機能の低下(Schmeichel , Schmelzer, & Low, 2003 ; Malik , et al., 2005; 
Jensen , et al., 2006)により歩行の動揺性の増加(Manor & Li , 2009)を来す．歩行は，各関節が
連鎖的に働くことで構成され，関節は各骨格筋が収縮することによって可動する．歩行の
動揺性は，歩行時の姿勢制御に関する全身の筋活動を反映しているため，動揺性の増加は
姿勢制御に関する筋活動量を増加させる(Ackermann & van den Bogert, 2010)．筋活動の増加
は筋で消費するエネルギーを増加させる(Ackermann & van den Bogert, 2010)ことから，歩行
の動揺性の増加はエネルギー消費量の増加と捉えられ(Monsch, Franz, & Dean, 2011)，DPN
患者は歩行効率の悪い歩行をしていると考えられる．さらに DPN患者は酸化的リン酸化能
力の低下，筋グリコーゲンの低下(Steinberg , et al., 2006; Wrobel , Crews , & Connolly, 2009; 

































第 5章 DPN患者の歩行機能に対する RAS（Rhythmic Audio Stimulation）を用いた運動指
導の効果（検討課題 2） 
第 1節 背景 
検討課題1よりDPN患者において歩行機能は身体機能を介して間接的に身体活動量に影
響を与えていることが明らかとなった．DPN患者の歩行機能に対する介入は先行研究でも
多く報告されているが(Song , Petrofsky , Lee, Lee , & Yim, 2011; Tofthagen , Visovsky , & 
Berry , 2012)，介入期間が 12 週から 24 週と長く，強度も中等度以上の報告が多い．現在
DPN患者が激増している日本では，医療者が直接関わることができる期間は限られている．
また，DPN患者の歩行機能低下の原因は，下腿筋活動の変化であることが報告されている
(Abboud, Rowley , & Newton , 2000; Kwon , Minor , Maluf , & Mueller , 2003; Akashi , Sacco , 
Watari , & Hennig , 2008)．したがって，DPN患者の歩行機能に対する治療は，歩行時の下
腿筋活動を短期介入によって改善させる必要がある．そこで，本研究では RASに着目した．
RAS は聴覚からの刺激を側頭葉の第一聴覚野と呼ばれるリズム中枢を刺激することで運
動を引き込み，同期させることが報告されている(Bornschlegl, Fahle, & Redding, 2012; Lorås , 
Sigmundsson , Talcott , Öhberg, & Stensdotter, 2012)．また RAS により大脳皮質と小脳との連
携が強化されることや(Taniwaki, et al., 2006; Serrien, 2008; Hove, Suzuki , Uchitomi , Orimo , 
& Miyake , 2012)，脊髄の運動ニューロン発火リズムを再生すること(Miller, Thaut , McIntosh, 
& Rice, 1996; Suteerawattananon, Morris, Etnyre, Jankovic, & Protas, 2004)が明らかになってお
り，上位中枢から筋活動をコントロールすることができる．また自己快適歩行中に刺激を
加えるため，強度も抑えた介入が可能である．中枢性疾患に対する治療では，歩行リズム
の改善(Muto, Herzberger, Hermsdoerfer, Miyake, & Poeppel, 2012)，歩行速度や歩幅の増加
(Kim, Kwak, Park, & Cho, 2012)，などが報告されており，治療方法として確立しつつある．
また，Sejdić E, Fu y, Pak A, Fairley J, & Chau T, (2012)らは健常人に対しても，RASによって
即時的に歩行の安定性が増加することを報告しており，中枢神経系に障害が及んでいない
DPN患者に対しても短期介入によって効果が見込まれる．そこで本研究では教育入院中の
短期間の介入において，RAS を用いた運動指導が DPN 患者の歩行時の筋活動と歩行機能
に与える効果を明らかにすることを目的に検討を行った． 
 
第 2節 方法 
第 1項 対象 
 対象は静岡県西部在住で磐田市立総合病院に教育入院され内分泌内科医師より運動療法
の処方が出され，同意が得られた DPN患者 68 名の内，除外基準に該当した 28名を除く，




















を含め毎日毎食後 20 分間実施させた．RAS 群には電子メトロノーム（電子メトロノーム




& Lind, 2006），自己選択式にすることで運動に対する意欲が継続することから（Wardwell, 
et al., 2013），本研究では自己選択式を用いた．介入期間は RAS 群，Control群ともに 1週
間とした．また，1 週間のうち 3 回以上は個別に運動指導を行い，低血糖予防に対する配
慮として歩行時の運動強度がカルボーネンの予測式 60%強度以下になっていることを確認
した．評価は初期測定，最終測定で自己快適速度による 10m歩行テストを実施し歩行速度，
下腿筋同時収縮指指数(Co-contraction Index : CCI)ならびに NRMS の測定を行った．なお，
10m歩行テストは事前に練習を行い，歩行路には前後 3mの助走区域を設け実施した． 
 
第 3項 測定項目 
1）歩行速度 








 筋活動の測定は表面筋電計（テレマイオ G2 EM-601 NORAXON 社製）を用い，自己
快適歩行速度による 10m 歩行テストより算出し，指標として CCI を用いた．同時収縮
(Co-contraction : CC)とは歩行中の主動作筋と拮抗筋が同じタイミングで収縮している割合
を示している．CC の増加は‘硬い動き’として表現され，CC の増加はパフォーマンスの低
下（Carolan, & Cafarelli, 1992）やエネルギーコストの増大（Marques, et al., 2013）が報告さ
れている．また，DPN患者に関しては下腿筋の CC 増加が報告されており，歩行機能低下
の一要因となっている(Akashi, Sacco, Watari, & Hennig, 2008)．したがって，DPN 患者の CC
低下は歩行時の筋活動の改善と捉えることが可能である．本研究では多くの研究で使用さ
れている Falconer K, & Winter DA, (1985)らの推奨する CCIを筋活動の指標として用いた． 
電極は Blue Sensor（Blue Sensor M M-00-S メッツ社製 ）を使用し，前脛骨筋，ヒラメ
筋の 2か所に貼付し，測定後マーキングを行い初期評価と最終評価の貼付位置にズレが生
じないように配慮した．なお，電極は立位にて各筋の筋収縮を確認した後，神経支配帯を




ノイズを除去した．得られた筋電図波形は，平滑化(root mean square : 50msec ウインドウ)














 歩行機能の評価には 3 軸加速度計（小型無線加速度センサ WAA-001 ワイヤレステクノ
ロジー株式会社製）を用い，指標には歩行効率を示す，標準化二乗平均平方根（Normalized 



















































施した．また，RAS 群，Control 群における NRMS，10m 歩行時間，CCI の介入前後の比
較として対応のある t 検定を実施した．また各変数の比較における効果量については平均





は IBM SPSS version 22を用いて行い，有意水準は危険率 5%未満とした． 
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表 4 対象者の基本情報 
 RAS 群 (n=20) Control群 (n=20) 
年齢（歳） 59±6 59±11 
性別（男性） 10(50%) 13(65%) 
身長（cm） 161.94±9.41 161.29±7.78 
体重（kg） 69.46±25.61 69.41±13.90 
BMI（kg/m2） 26.09±6.98 26.55±4.20 
糖尿病歴（年） 5.8±8.1 6.9±8.5 
振動覚（秒） 7.42±3.03 8.29±3.05 
痺れの自覚症状（人） 3(15%) 3(15%) 
アキレス腱反射減弱 or消失 15(75%) 14(70%) 
高血圧症（有） 10(50%) 11(55%) 
高脂血症（有） 14(70%) 15(75%) 
糖尿病性腎症（ステージⅢ以上） 2(10%) 4(20%) 
糖尿病性網膜症（PPDR以上） 1(5%） 0(0%) 
インスリン治療 3(15%) 1(5%) 
HbA1c（%） 11.52±2.15 10.89±2.02 
血糖値（mg/dl） 317.65±117.5 277.65±124.74 
行動変容ステージⅠ 1(5%) 0(0%) 
ステージⅡ 12(60%) 13(65%) 
ステージⅢ 5(25%) 3(15%) 
ステージⅣ 1(5%) 2(10%) 
ステージⅤ 1(5%) 2(10%) 
身体活動量（kcal/weight） 3.72±3.14 4.04±3.07 
NRMS(m/sec2) 21.41±3.93 22.08±4.44 
6MWD（m）  542.71±70.94 509.58±68.95 
PAID 36.88(21.25-51.25) 46.25(11.88-52.5) 
CCI(%) 49.31±11.82 48.31±11.43 
介入中 1日の平均歩数（歩） 7506.01±2090.92 6524.96±1933.91 
介入中 1日の平均運動時間（分） 50.38±17.02 49.56±19.38 
データは平均値±標準偏差もしくは中央値（四分位範囲 25-75%）で示した．性別，高血圧症，高脂血症，
糖尿病性腎症，糖尿病性網膜症，インスリン治療，行動変容ステージについては人数と割合を示した．
NRMS, Normalized Root Mean Square; 6MWD, 6 Minutes Walking Distance; PAID, Problem Areas in Diabetes 
Survey, CCI, Co-contraction Index.   
p<0.05 (対応のない t検定，マンホイットニーの U検定，χ2検定) RAS群と Control群の比較． 
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 両群における歩行速度，CCI，NRMS の介入前後の比較の結果を表 5 に示した．RAS 群
では介入後に歩行速度の有意な上昇を認め，CCI，NRMS は介入後に有意な減少を認めた
（p<0.05）．また各介入の効果量は CCIにて効果量中を認め(d=0.57)，歩行速度，NRMSで





表 5 RAS群と Control群における介入前後の比較 
 RAS 群 Control群 






77.44±11.51 89.89±11.13* 1.10 79.97±11.49 83.03±13.15* 0.65 
CCI(%) 
 
49.31±11.82 42.70±11.55* 0.57 48.31±11.43 47.09±10.05 0.11 
NRMS 
(m/sec2) 
21.41±3.93 18.35±3.05* 0.87 22.08±4.44 20.71±3.98* 0.37 
データは平均値±標準偏差で示した．NRMS, Normalized Root Mean Square; CCI,  Co-contraction Index.   
*p<0.05（対応のある t 検定）RAS 群と Control 群における介入前後の比較．効果量 Choen’s d:<0.20=効果
量なし， 0.21to 0.50 =効果量小，0.51 to 0 .80 =効果量中，>0.80 =効果量大． 
 
各項目の介入前後における変化量の群間比較については表 6に示した．歩行速度につい




表 6 RAS群と Control群における変化量の比較 
 RAS 群 Control群 効果量（d） 
歩行速度(m/min) 12.44±9.95 8.07±9.86 0.79 
CCI(%) -6.61±7.81* -0.89±6.70 0.44 
NRMS(m/sec2) -3.05±2.35* -1.38±2.82 0.64 
データは平均値±標準偏差で示した．NRMS, Normalized Root Mean Square; CCI,  Co-contraction Index.   
*p<0.05（対応のない t 検定）RAS 群と Control 群における介入前後の比較．効果量 Choen’s d:<0.20=効果
量なし， 0.21 to 0.50 =効果量小，0.51 to 0 .80 =効果量中，>0.80 =効果量大． 
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表 7 RAS群と Control群における共変量で補正した各項目の変化量の比較 
 RAS 群 Control群 
歩行速度(m/min) 12.06±2.27 6.79±2.63 
CCI(%) -6.82±2.06* 0.78±2.41 
NRMS(m/sec2) -3.52±0.63* -1.21±0.74 




第 4節 考察 
本研究では，RASを用いた運動指導が歩行機能に与える効果について検討した．最初に
RAS を用いた運動指導が CCI に与える効果について述べる．Control 群では介入前と介入
後に CCI の変化が見られなかったが（表 5），RAS 群では介入前と比較して介入後に CCI
の中等度の改善が認められた（表 5）．また，群間比較より，Control群と比較して RAS群
では CCIの有意な改善を認め（表 6），年齢，性別，BMI，入院中の歩数を共変量とした共
分散分析においても，RAS 群では CCIの有意な改善を認めた（表 7）． 
ヒトの歩行は元来，脳幹と脊髄によって無意識かつ自動的に遂行され，主動作筋と拮抗
筋は脊髄に存在すると考えられている歩行リズムやパターンを生成する介在細胞を介して
リズミカルに交互収縮を繰り返している（Rossignol, Dubuc, & Gossard, 2006）．また，上位
中枢や末梢感覚からの影響受け，歩行時の姿勢は制御される（Rossignol, Dubuc, & Gossard, 
2006）．特に感覚神経からのフィードバックは，脊髄での H 反射の感受性や小脳での姿勢
制御に影響を与え，過剰な筋収縮を抑制し効率の良い歩行を実施するうえで欠かせない機
能である(Najafi, et al., 2010)．しかし DPN患者は末梢神経機能の低下により歩行における
足部感覚神経からのフィードバック機能が低下することが報告されている(Najafi, et al., 
2010)．実際に DPN 患者は歩行時に前脛骨筋の活動が大きく，収縮タイミングが健常者よ
りも遅れて発現し，下腿三頭筋の活動も大きく，収縮タイミングが健常者よりも早期に発
現することが報告されている(Abboud, Rowley, & Newton, 2000; Kwon, Minor, Maluf, & 
Mueller, 2003; Akashi, Sacco, Watari, & Hennig, 2008)．また，感覚神経障害が重症化するにつ
れ，歩行時の下腿筋活動が大きく，長くなることが報告されている（Ito, et al., 2010）．し
たがって，DPN患者の歩行機能の改善に対しては，低下した感覚機能を補う媒体が必要で




(Bornschlegl, Fahle, & Redding, 2012; Lorås , Sigmundsson , Talcott , Öhberg, & Stensdotter, 
2012)．また RASにより大脳皮質と小脳との連携が強化されることや(Taniwaki, et al., 2006; 
Serrien, 2008; Hove, Suzuki , Uchitomi , Orimo , & Miyake , 2012)，脊髄の運動ニューロン発火
リズムを再生すること(Miller, Thaut , McIntosh, & Rice, 1996; Suteerawattananon, Morris, 
Etnyre, Jankovic, & Protas, 2004)が明らかになっており，上位中枢から筋活動をコントロー







機構である(Taniwaki, et al., 2006)．大脳皮質小脳ループは，随意動作時に感覚器からの情報
を受け取り目標となる動作を実行する時に作用し(Nagao, & Honda, 2013)，RAS時では音
刺激に合わせるといった随意運動により賦活すると考えられる．大脳皮質基底核ループは
随意的な動作の発現に関与するが，基底核は脳幹への投射を通して歩行リズムと筋緊張の










次に RAS を用いた運動指導が NRMSに与える効果について述べる．Control群では介入
前と比較して介入後に NRMSの軽度の改善が認められた（表 5）．一方 RAS群では介入前
と比較して介入後に NRMS の高度な改善を認めた（表 5）．また，群間比較より，Control
群と比較して RAS 群では NRMS の中等度の改善を認め（表 6），年齢，性別，BMI，入院






不安定な歩行は姿勢制御に関する過剰な筋活動の結果生じている(Ackermann & van den 
Bogert, 2010)．本研究では RAS 群のみ CCIが向上しており，歩行時の主動作筋と拮抗筋の
収縮タイミングの改善によって NRMS の向上を導いたと考えられる．また，歩行の動揺性
を低下させることは姿勢制御に関する筋活動を抑え，筋で消費するエネルギーを抑制する
(Ackermann & van den Bogert, 2010)ことから，NRMSの低下はエネルギー消費量を低下させ
ると捉えられる．先行研究では，エネルギー消費量の増加と歩行動揺性の増加は相関関係
にあることが報告されており(Monsch, Franz, & Dean, 2011)，DPN患者は歩行時のエネルギ
ー消費量が高く歩行効率が悪いことも明らかとなっている(Marques, et al, 2013; Brown, 
Handsaker, Bowling,  Boulton, & Reeves, 2015)．エネルギー消費は疲労感を助長することか
ら，RASの介入によって歩行効率の有意な改善を示したことは，DPN 患者の運動耐容能向
上に繋がると考えられる．以上のことから，DPN 患者に対する運動療法に RAS を用いる
ことで，年齢や性別，BMI，介入中の歩数に影響されることなく，歩行機能の改善を示唆
する結果となった． 
 また，RAS を用いた先行研究では，Sejdić E, Fu y, Pak A, Fairley J, & Chau T, (2012)らが健
常人に対して，RAS によって歩行の安定性が増加することは報告しているが，パフォーマ
ンスの評価に留まっており，動作を構成する筋活動の検証はされていない．またその他の
先行研究では歩行リズムの改善(Muto, Herzberger, Hermsdoerfer, Miyake, & Poeppel, 2012)，






と介入期間では週 3 回・10 週間のレジスタンス運動と中等度の有酸素運動による効果
（Kluding, et al, 2012）や，8週間のバランス運動（Song, Petrofsky, Lin, Lee, & Yim, 2011），
週 3回以上 12週間の中等度有酸素運動（Morrison, Colberg, & Parson, 2014）など強度も高
く長期に渡るものが多い．DPN患者は年々増加しており，全ての患者に対して長期に渡る
理学療法士監視下での運動は困難である．以上を考慮すると 1 週間という短期間で DPN
患者の歩行機能の改善を導いた本研究の介入は，今後の DPNの歩行治療に対して有意義な
介入方法であると考える． 
 最後に本研究の限界について述べる．本研究では歩行運動の際 RAS の操作を対象者に委
ねた．先行研究より，音刺激の速さを早くすることで，歩行速度が速くなることや（Eikema, 
Forrester, & Whitall, 2014），歩行率の増加に合わせて歩行時の一歩幅が大きくなることが報







（Ekkekakis, & Lind, 2006），自己選択式にすることで運動に対する意欲が継続すること






ことから（Fawver, Beatty, Naugle, Hass, & Janelle, 2015），本研究においても RASにより精
神的側面が改善し，歩行機能に影響を与えた可能性が考えられるが，証明するデータを測
定していないため，本研究の限界である． 








第 6章 歩行機能改善を含む運動指導が身体活動量に与える効果（検討課題 3） 
第 1節 背景 
 DPN患者の身体活動量の制限因子として身体機能，精神機能の影響が大きいことは多く
の先行研究より明らかになっている(de Groot, Anderson , Freedland , Clouse , & Lustman , 




明された RAS を用いて，歩行機能の改善を含む運動指導が，DPN 患者の身体活動量に与
える効果について明らかにすることを目的に，6ヶ月間の縦断研究を実施した． 
 
第 2節 方法 
第 1項 対象 
 対象は研究課題 2を行った DPN患者 40名の内，初回介入が行えなかった者を除外した
27 名（RAS 群 13 名，Control 群 14 名）である．除外となった内訳は，教育入院後通院の
必要性がないと判断され，かかりつけ医へ逆紹介された 12 名（RAS 群 7 名，Control 群 5
名），理由不明 1名（RAS 群 0名，Control群 1名）であった．本研究では介入の臨床的意
義を明確にするため，Intention to treat（ITT）の原理を採用し，介入後に途中脱落した者も
対象とした．途中脱落した者の内訳は理由不明 2名（RAS 群 0名，Control群 2名）その他





























ルフケア行動促進のための介入として Diabetes Prevention Program Research Group が推奨す
る介入を参考に①明確な到達行動目標，②面談と指導の継続，③目標達成のためのカリキ
ュラム，④セルフモニタリング⑤個人別問題点克服のための道具の提案，を実施した
(Diabetes Prevention Program Research Group, 2002)． 
 
第 3項 評価項目 
1）身体活動量 
 身体活動量の評価には国際標準化身体活動質問表  (International Physical Activity 

























第 4項 統計学的分析 
RAS群と Control群の入院時における基本情報，身体活動量，NRMS，6MWD，CCI，PAID，







の RAS 群と control群における各項目の比較にはマンホイットニーの U検定を用いて解析
を行った．なお，ITTの原理に従い，脱落者についても解析に含めた．脱落者の欠損値に
ついては直前値を代入するLast Observation Carried Forward法を用いて処理を行った．また，
各検定におけるタイプⅡエラーの発生を最小限に抑えるため，事前に Shapiro-Wilk 検定を
行い，集団の正規性について確認した後，パラメトリック手法もしくはノンパラメトリッ
ク手法の検定を選択し解析を行った．統計処理は IBM SPSS version 22 を用いて行い，有意
水準は全て危険率 5%未満とした． 
 
第 3節 結果 
対象者の基礎情報，身体活動量，歩行機能，身体機能，精神機能については表 8に示し
た．各項目において群間の差は認められず，入院時の群間に特異的な性質は存在しなかっ






表 8 対象者の基本情報 
 RAS 群 (n=13) Control群 (n=14) 
年齢（歳） 59±5 59±9 
性別（男性） 8(61.5%) 8(57.1%) 
身長（cm） 164.03±8.36 159.80±7.37 
体重（kg） 70.98±28.23 67.30±13.98 
BMI（kg/m2） 25.95±7.62 26.15±3.80 
糖尿病歴（年） 6.46±9.65 6.61±7.18 
振動覚（秒） 7.99±3.60 7.79±3.15 
痺れの自覚症状（人） 1(7.6%) 2(14.2%) 
アキレス腱反射減弱 or消失 11(84.6%) 11(78.57%) 
高血圧症（有） 6(46.1%) 7(50%) 
高脂血症（有） 9(69.2%) 13(92.8%) 
糖尿病性腎症（ステージⅢ以上） 2(15.3%) 2(14.2%) 
糖尿病性網膜症（PPDR以上） 0（0%） 0(0%) 
インスリン治療 1(7.6%) 1(7.1%) 
HbA1c（%） 11.84±1.87 11.49±2.23 
血糖値（mg/dl） 340.46±99.52 315.42±155.80 
行動変容ステージⅠ 1(7.6%) 0(0%) 
ステージⅡ 7(53.8%) 10(71.4%) 
ステージⅢ 3(23.0%) 1(7.1%) 
ステージⅣ 2(15.3%) 2(14.2%) 
ステージⅤ 0(0%) 1(7.1%) 
身体活動量（kcal/weight） 2.64±1.63 4.17±3.45 
入院時 NRMS(m/sec2) 20.89±3.12 22.72±3.45 
退院時 NRMS(m/sec2) 18.01±2.39* 20.80±2.87 
6MWD（m）  528.98±49.59 510.59±63.97 
PAID 37.50(21.25-53.75) 46.25(28.75-53.12) 
データは平均値±標準偏差もしくは中央値（四分位範囲 25-75%）で示した．性別，高血圧症，高脂血症，
糖尿病性腎症，糖尿病性網膜症，インスリン治療，行動変容ステージについては人数と割合を示した．
NRMS, Normalized Root Mean Square; 6MWD, 6 Minutes Walking Distance; PAID, Problem Areas in Diabetes 
Survey, CCI, Co-contraction Index.   








ヶ月後に Control群と比較して RAS 群にて有意な上昇を認めた（p<0.05）． 
歩数は RAS群で時系列変化を認めなかった．しかし，Control群では 1ヶ月後と比較し
て 4ヶ月後で有意な低下を認めた．また，歩数の群間比較では 6ヶ月後に Control群と比
較して RAS群で有意な上昇を認めた(p<0.05)． 





表 9 両群における各項目の時系列変化 
 入院時 1 ヶ月後 2ヶ月後 4ヶ月後 6ヶ月後 
身体活動量     




















歩数     
















HbA1C     



























第 4節 考察 
 本研究は DPN 患者の歩行機能の改善を含む運動指導が身体活動量，歩数，HbA1c に対
して与える効果を検証した．歩行機能と各指標との因果を証明する為には，前提として歩
行機能の改善を証明する必要がある．したがって，検討課題 3の集団においても RAS によ
って歩行機能が改善しているか検証する必要があり，最初に RAS群と Control群の退院時
の歩行機能について比較を行った．その結果，退院時の NRMS は Control群と比較し RAS
群で低値を示しており，RAS 群の方が Control 群よりも歩行機能が良い群であることが認
められた（表 8）．以上のことから，歩行機能の改善という前提が認められたため，本研究
の結果は歩行機能の改善が各指標に与える効果として解釈することが可能である． 
最初に身体活動量，歩数，HbA1c の結果を述べる．身体活動量において Control 群では
入院時と比較して 1ヶ月後，2ヶ月後に有意な上昇を認めたが，4ヶ月後，6ヶ月後では有
意な差を認めなかった（表 9）．しかし RAS群では入院時と比較して，1ヶ月後，2ヶ月後，
4 ヶ月後，6 ヶ月後で有意な上昇を認めた（表 9）．さらに群間の比較では，4ヶ月後，6ヶ
月後に Control群と比較して RAS 群にて有意な上昇を認めた（表 9）．また，歩数に関して
は，RAS 群で時系列的変化を認めなかったが，Control群では 1ヶ月後と比較して 4ヶ月後




運動を引き込み，同期させることが報告されている(Bornschlegl, Fahle, & Redding, 2012; 
Lorås , Sigmundsson , Talcott , Öhberg, & Stensdotter, 2012)．また RAS により大脳皮質と小脳
との連携が強化されることや(Taniwaki, et al., 2006; Serrien, 2008; Hove, Suzuki , Uchitomi , 
Orimo , & Miyake , 2012)，脊髄の運動ニューロン発火リズムを再生すること(Miller, Thaut , 














ことを明らかにし，Pfitzner R, et al., (2013)らは歩数などで活動量をセルフモニタリングさ




群よりも RAS 群にて 4ヶ月後の身体活動量は有意に増加し，6ヶ月後には歩数と身体活動
量の増加を認めたことより，標準的な運動指導に追加して歩行機能の改善を含む運動指導
の方が DPN患者の治療として効果的であることを示している． 








































第 7章 統括 
第 1節 総合考察 
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第 10章 付録 
付録 1 











質問 1a 現在，有給，無給を問わず何か仕事をお持ちですか？ 





質問 1b 平均的な 1週間では仕事中に強い身体活動（重い荷物の運搬作業，肉体労働など）を行う日は
何日ありますか？ □ 週  日 □ なし （→質問 1dへ） 
質問 1c 仕事中に強い身体活動を行う日には，通常，一日合計どのくらい時間をそのような作業を行い
ますか？ 1日  時間  分 
質問 1d 平均的な 1週間では，仕事中に中等度の身体活動（軽い荷物の運搬作業など）を行う日は何日
ありますか． □ 週  日 □ なし（→質問 fへ） 
質問 1e 仕事中に中等度の身体活動を行う日には，通常，一日合計どのくらい時間をそのような作業を
行いますか？ 1日  時間  分 
質問 1f 平均的な 1 週間では，仕事中に少なくとも 10 分以上続けて歩く日は何日ありますか？通勤時
の歩行は含めないで考えて下さい． 週  日 
質問 1g 仕事中に少なくとも 10分以上続けて歩く日には，通常，一日合計でどのくらいの時間歩きま
すか？ 1日  時間  分 
質問 1h 仕事中に歩く場合，通常，どのような速さで歩きますか？ 
     □ かなり呼吸が乱れるような速さ  □ 息がはずむような速さ 












質問 2a 平均的な 1週間では，電車，バス，車，オートバイなどの乗り物（自転車は含まない）を利用
する日は何日ありますか？ □ 週  日 □ なし （→質問 2c） 
質問 2b 乗り物を利用する日には電車，バス，車，オートバイなどの乗り物（自転車は含まない）に，
通常，1日合計でどのくらいの時間乗りますか？ 1日  時間  分 
質問2c 平均的な 1週間では，移動のために少なくとも10分以上続けて自転車に乗る日はありますか？ 
□ 週  日 □ なし（→質問 2fへ） 
質問 2d 移動のために自転車に乗る日には，通常，1日合計でどのくらい自転車に乗りますか？ 
 1日  時間  分 
質問 2e 移動のために自転車に乗る場合，通常，どのような速さで自転車をこぎますか？ 
□ かなり呼吸が乱れるような速さ  □ 息がはずむような速さ  □ ゆっくりした速さ 
質問 2f 平均的な 1週間では，移動のために少なくとも 10分以上続けて歩く日は何日ありますか？ 
□ 週  日 □ なし（→第 3部：家事など自宅での身体活動に関する質問へ） 
質問 2g 移動のために歩く日には，通常，1日合計でどのくらい歩きますか？ 1日  時間  分 
質問 2h 移動のために歩く場合，通常どのような速さで歩きますか？ 






質問 3a 平均的な 1週間では，庭で強い身体活動（重い荷物を持ち運んだり，穴を掘ったり，雪かきを
したり，かなり呼吸のが乱れるような作業）を行う日は何日ありますか？ 
□ 週  日 □ なし （→質問 3cへ） 
質問 3b 庭で強い身体活動を行う日には，通常，一日合計どのくらい時間をそのような作業を行います
か？ 1日  時間  分 
質問 3c 平均的な 1週間では，庭で中等度の身体活動（軽い荷物を持ち運ぶことなど，少し息のはずむ
ような作業）を行う日は何日ありますか？ □ 週  日 □ なし （→質問 3eへ） 
質問 3d 庭で中等度の身体活動を行う日には，通常，一日合計どのくらい時間をそのような作業を行い
ますか？ 1日  時間  分 
質問 3e 平均的な 1 週間では，家の中で中等度の身体活動（軽い荷物を持ち運ぶこと，床の拭き掃除，
力を使う老人の介護，子供と動き回って遊ぶことなど少し息のはずむ様な活動）を行う日は何
日ありますか？□ 週  日 □ なし （→第 4 部：レクレーション，運動，レジャーな
のでの身体活動に関する質問へ） 
質問 3f 家の中で中等度の身体活動を行う日にはには，通常，一日合計してどのくらいの時間そのよう










すか？□ 週  日 □ なし （→質問 4dへ） 
質問 4b 余暇として散歩やウォーキングをする日には，通常，一日合計してどのくらいの時間歩きます
か？ 1日  時間  分 
質問 4c 余暇として散歩やウォーキングをする場合，どのような速さで歩きますか？ 
□ かなり呼吸が乱れるような速さ  □ 息がはずむような速さ  □ ゆっくりした速さ 
質問 4d 平均的な 1週間では，余暇として強い身体活動（ジョギング，速く泳ぐ，激しいエアロビクス，
バスケットボール，登山など）を行う日は何日ありますか？ 
□ 週  日 □ なし （→質問 4fへ） 
質問 4e 余暇として強い身体活動を行う日には，通常，一日合計してどのくらいの時間をそのような活
動を行いますか？ 1日  時間  分 
質問 4f 平均的な 1 週間では，余暇として中等度の身体活動（ゆっくり泳ぐこと，テニスのダブルス，
野球，平地でのハイキング）を行う日は何日ありますか？ 
 □ 週  日 □ なし （→第 5分：非活動的な時間に関する質問へ） 
質問 4g 余暇として中等度の身体活動を行う日には，通常，1日合計してどのくらい時間，そのような









質問 5a 平日には，通常，1日合計でどのくあいの時間，座ったり寝転んだりして過ごしますか？ 
     1日  時間  分 
質問 5a 休日には，通常，1日合計でどのくあいの時間，座ったり寝転んだりして過ごしますか？ 
     1日  時間  分 
 
以上です．ご協力ありがとうございました．
 64 
 
付録 2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 65 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 66 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 67 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 68 
 
付録 3 
 
 
 
